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Реферат. Целью данного исследования явилось определение морфологических изме-
нений форменных элементов крови у больных сахарным диабетом 2 типа с артери-
альной гипертензией. Показано, что внутрисосудистая гиперактивация тромбоцитов, 
дисбаланс содержания всех типов гранул, трансформация поверхностной цитоархи-
тектоники эритроцитов и формирование тромбоцитарных агрегатов выявляются у 
всех пациентов данного контингента, что выступает в роли раннего предиктора разви-
тия болезни. 
Morphologia. – 2015. – Т. 9, № 4. – С. 57-65. 
© Н.О.Перцева, 2015 
? npertseva@dsma.dp.ua 
 
 
Pertseva N.O. Morphological substrate of platelet hemostasis damage in patients with type 2 diabetes mellitus and 
hypertension. 
ABSTRACT. Background. Disorders of hemostasis in patients with arterial hypertension and diabetes mellitus type 2 are 
complex: growing aggregative activity of platelets and red blood cells, activation and degranulation of platelet antiaggregato-
ry potential endothelium; reduced anticoagulant and fibrinolytic activity of blood. Objective. The purpose of this study was 
to determine the morphological changes of blood cells in patients with type 2 diabetes mellitus with hypertension. Methods. 
Ultrastructural analysis of platelets was performed in 60 patients with type 2 diabetes mellitus and hypertension and 5 volun-
teers – healthy individuals (control group). Results. The degree of alteration of platelet hemostasis depends on the quality 
level of glycemic control and albuminuria. Patients with optimal glycemic control, there is significantly increased relative 
content of activated platelets with preservation of normal and degranulated content aggregated forms and the appearance of 
individual platelets with alpha and delta granules imbalance. In patients with albuminuria and poor glycemic control has been 
a sharp violation of platelet hemostasis due to significant increase of the content of activated, degranulated and aggregated 
platelets release the contents of the majority of the granules, the development of intravascular hyperactivation of platelets, 
increasing the number of reversibly and irreversibly transformed erythrocytes, including the appearance of platelet-leukocyte 
aggregates. Conclusion. Morphological substrate of platelet hemostasis damage in patients with type 2 diabetes mellitus with 
hypertension is complex of ultrastructural changes of blood cells: intravascular platelet hyperactivation, an imbalance content 
of all types of granules, transformation of the red blood surface architecture, and the formation of different composition and 
size of platelet aggregates. This complex is found in all patients of this contingent and acts as an early predictor of the dis-
ease. The most sensitive quantitative characteristics of this complex is the relative content of activated and aggregated plate-
lets, packing density of alpha- and delta-granules, level of inversely transformed red blood cells, the number of platelet ag-
gregates. 
Key words: diabetes mellitus type 2, arterial hypertension, platelet hemostasis, ultrastructure. 
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Введение 
Профилактика микро- и макрососудистых 
осложнений у больных сахарным диабетом (СД) 
2 типа в сочетании с артериальной гипертензией 
(АГ) заключается в интенсивной коррекции мно-
гих расстройств, важнейшими из которых явля-
ются дисфункция эндотелия [1, 2] и нарушения 
сосудисто-тромбоцитарного гемостаза [3-5]. 
Важную роль в патогенезе диабетических 
нарушений играют изменения системы гемостаза 
и повреждения реологических функций – эндо-
телия сосудов, тромбоцитов, фибринолиза и ге-
мокоагуляции [6]. Выраженные гемореологиче-
ские дефекты определяются уже на ранних ста-
диях диабетической ангиопатии и характеризу-
ются повышением вязкости крови, плазмы и аг-
регационной способности эритроцитов и тром-
боцитов, а также фибринолитической активности 
плазмы [7]. Показано, что в циркуляции проис-
ходит постоянное образование агрегатов из 
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тромбоцитов, эритроцитов, лейкоцитов, а также 
конгломератов, возникающих благодаря взаимо-
действию отдельных клеток крови между собой 
[4]. По данным морфологических исследований, 
у больных СД в первую очередь определяются 
нарушения структуры и функции тромбоцитов и 
эритроцитов. Гипергликемия и сопутствующие 
изменения метаболизма при СД вызывают ано-
малии как внутриэритроцитарных, так и мем-
бранных обменных процессов. 
Патогенез коагулопатического синдрома 
при СД остается недостаточно изученным. Ги-
пергликемия и диспротеинемия повышают агре-
гационную способность тромбоцитов и эритро-
цитов. Гиперлипидемия и дислипопротеинемия 
ухудшают реологические свойства крови, ведут к 
замедлению кровообращения и усилению агре-
гации тромбоцитов и эритроцитов [8]. У больных 
СД существенно повышена внутрисосудистая 
активация тромбоцитов, снижена антиагрегант-
ная активность стенки сосудов, что приводит к 
появлению в сосудистом русле тромбоцитарных 
и более массивных по клеточному составу агре-
гатов с последующим нарушением микроцирку-
ляции [9, 10]. 
Итак, востребованными остаются выяснение 
и дальнейшая разработка тех многочисленных 
вопросов, которые связаны с анализом морфоло-
гического субстрата внутриклеточных процессов 
и межклеточных взаимодействий, происходящих 
при развитии данной патологии и ее осложне-
ний. 
Целью данного исследования явилось опре-
деление морфологических изменений формен-
ных элементов крови у больных СД 2 типа с АГ. 
Материалы и методы 
Морфологическое исследование проводили 
у 60 больных СД 2 типа с сопутствующей АГ и у 
5 волонтеров – практически здоровых лиц кон-
трольной группы. Оценку результатов проводи-
ли дифференцированно по подгруппам в зависи-
мости от уровня гликированного гемоглобина 
(оптимальный, субоптимальный, плохой глике-
мический контроль) и с учетом наличия или от-
сутствия микроальбуминурии (МАУ). 
Для ультраструктурного анализа тромбоци-
тов фракцию обогащенной тромбоцитами плаз-
мы использовали для дальнейшего исследования 
в соответствии с рекомендациями [11]. Для изго-
товления эпоксидных блоков использовали ком-
позицию эпон-аралдит. Ультратонкие срезы по-
лучали на ультрамикротоме УМТП-6М 
("SELMI", Украина). Исследования проводились 
с помощью трансмиссионного электронного 
микроскопа ПЭМ-100-01 ("SELMI", Украина) 
при ускоряющем напряжении 65-90 кВ и пер-
вичных увеличениях от 2000 до 80000. В целом, 
электронномикроскопическое исследования про-
водили по стандартной схеме [12, 13].  
Изучение поверхностной цитоархитектони-
ки эритроцитов и тромбоцитов венозной крови 
проводили с помощью микроскопа Люмам И-2 
(«ЛОМО», Россия) в режиме фазового контраста 
при использовании устройства КФ-5. Морфоло-
гическое типирование форменных элементов 
крови осуществляли по рекомендациям [14]. 
При статистической обработке результатов 
применяли пакеты лицензионных статистиче-
ских программ STATISTICA 6.1 и SPSS 13.0. 
При сравнении исследуемых клинических групп 
по изученным показателям (в зависимости от их 
типа статистических распределений) использо-
вались парный t-критерий Стьюдента или его 
непараметрический аналог – критерий Уилкок-
сона.  
Оценку соответствия распределения вели-
чин нормальному (Гаусса) проводили с помощью 
определения коэффициентов эксцесса и асим-
метрии при использовании соответствующих 
таблиц [15].  
Результаты и их обсуждение 
У больных СД 2 типа с оптимальным глике-
мическим контролем и АГ дегранулированные 
тромбоциты по относительному содержанию в 
2,9 раза превышали показатель группы контроля 
за счет высвобождения преимущественно альфа-
гранул, доля активированных и агрегированных 
тромбоцитов более чем двукратно превышала 
контрольные значения (табл. 1). В составе тром-
боцитарного пула больных с нормальбуминури-
ей выявлялись лишь единичные формы клеток с 
заметным дисбалансом альфа- и дельта-гранул, а 
также изменениями в содержании лизосом и 
ультраструктуре митохондрий. Фрагменты тром-
боцитов и псевдоподии наблюдались в неболь-
шом количестве. У подавляющего большинства 
пациентов морфология хромомера тромбоцитов 
свидетельствовала о незначительной степени 
нарушений тромбоцитарного гемостаза (рис. 1). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Ультраструктура тромбоцитов крови боль-
ной СД 2 типа с оптимальным гликемическим контролем 
и АГ с нормальбуминурией. Электронограмма. ×10000. 
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Таблица 1 
Состояние морфологических параметров форменных элементов крови в контрольной группе и у больных 
СД 2 типа с оптимальным гликемическим контролем и АГ, M ± m 
 
Параметры Группа контроля Основная клини-ческая группа 
Неактивированные тромбоциты (%) 75,5 ± 9,3 45,4 ± 4,7* 
Агрегированные тромбоциты (%) 6,8 ± 0,82 14,4 ± 2,4* 
Дегранулированные тромбоциты (%) 6,3 ± 1,1 17,0 ± 2,8* 
Активированные тромбоциты (%) 24,5 ± 1,9 54,6 ± 5,2* 
Альфа-гранулы (мкм3/мкм3) 0,108 ± 0,031 0,071±0,021* 
Дельта-гранулы (мкм3/мкм3) 0,037 ± 0,012 0,030 ± 0,018 
Лямбда-гранулы (мкм-2) 0,142 ± 0,037 0,105 ± 0,022 
Митохондрии (мкм3/мкм3) 0,024 ± 0,008 0,016 ± 0,007 
Дискоциты (%) 83,4 ± 4,8 63,2 ± 4,0* 
Дискоэхиноциты (%) 11,6 ± 4,2 23,8 ± 3,5* 
Сфероциты (%) 2,91 ± 0,70 6,05 ± 1,13* 
Сфероэхиноциты (%) 1,68 ± 0,33 2,81 ± 0,61* 
Биполярные тромбоциты (%) 0,53 ± 0,18 0,78 ± 0,16 
Активные тромбоциты (%) 16,6 ± 2,2 36,5 ± 3,7* 
Малые тромбоцитарные агрегаты 3,10 ± 0,71 6,25 ± 1,44* 
Большие тромбоцитарные агрегаты 0,17 ± 0,02 0,20 ± 0,04 
Нормальные эритроциты (%) 87,53 ± 0,94 85,26 ± 3,13 
Обратимо измененные эритроциты (%) 9,52 ± 0,87 11,78 ± 0,97 
Необратимо измененные эритроциты (%) 2,74 ± 0,19 2,96 ± 0,26 
 
Примечание: * – достоверное отличие от группы контроля (p < 0,05). 
 
У больных с МАУ отмечались значительные 
патологические изменения тромбоцитов, кото-
рые сопровождались существенным гетеро-
морфностью тромбоцитарного пула по его функ-
циональной гиперактивности и изменениям 
структуры хромомера большинства тромбоци-
тов. Указанные изменения свидетельствовали о 
том, что при качественной компенсации глике-
мии, но при наличии МАУ, развивается гиалино-
вый тип морфологической трансформации тром-
боцитов (рис. 2, 3). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Ультраструктура форменных элементов 
крови больной СД 2 типа с оптимальным гликемическим 
контролем и АГ с МАУ. Электронограмма. ×15000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Ультраструктура тромбоцитов крови боль-
ного СД 2 типа с оптимальным гликемическим контро-
лем и АГ с нормальбуминурией. Электронограмма. 
×10000. 
 
Определение морфологии циркулирующих 
агрегатов крови выявило наличие значительного 
количества функционально активных полиморф-
ноядерных лейкоцитов в составе агрегатов с раз-
витыми псевдоподиями, многочисленными фаго-
сомами и их комплексами со специфическими и 
неспецифическими гранулами. Наряду с этим, 
присутствие незрелых форм нейтрофилов под-
тверждало наличие как эндотелиальной дис-
функции, так и активного внутриклеточного вос-
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паления. О развитии воспалительного процесса 
свидетельствовала также значительная доля ак-
тивированных эозинофилов в составе тромбоци-
тарно-лейкоцитарных агрегатов. Такие эозино-
филы наряду со зрелыми гранулами и характер-
ным кристаллоидом высокой электронной плот-
ности содержали полиморфные зерна значитель-
но меньших размеров вблизи ядра. 
Встречались также частично дегранулиро-
ванные клетки с остатками лабильных гранул 
под цитолеммой. Следует отметить, что наряду 
со значительным повышением доли агрегиро-
ванных тромбоцитов наблюдалось наличие 
больших сферических форм с новообразованны-
ми псевдоподиями, признаками дестабилизации 
наружной мембраны и существенным расшире-
нием открытой канальцевой системы. Глубокие 
участки этой системы содержали аморфный ма-
териал умеренной электронной плотности. Ко-
личество плотных телец значительно превышало 
содержание альфа-гранул. 
У больных СД 2 типа с оптимальным глике-
мическим контролем и АГ наблюдалось сущест-
венное снижение содержания нормальных дис-
ковидных тромбоцитов относительно контроля 
(на 24,2%; p<0,05) за счет резкого нарастания 
количества дискоэхиноцитов, сфероцитов и сфе-
роэхиноцитов, что приводило к двукратному 
повышению содержания активных клеток. Кроме 
того, установлено пропорциональное нарастание 
в циркуляции малых тромбоцитарных агрегатов. 
У больных с качественным гликемическим кон-
тролем образования больших тромбоцитарных 
агрегатов не наблюдалось. Морфология лейко-
цитов не отличалась от нормальной. Количест-
венная оценка содержания обратимо и необра-
тимо трансформированных эритроцитов также 
не выявила существенных изменений у данного 
контингента больных по сравнению с группой 
контроля. 
У больных СД 2 типа с субоптимальным 
гликемическим контролем и АГ были обнаруже-
ны значительная активация тромбоцитарного 
звена гемостаза, повреждение тинкториальных 
свойств эритроцитов с вовлечением в патологи-
ческий процесс лейкоцитов различных типов. 
Доля активированных тромбоцитов в данной 
группе больных превышала уровень контроль-
ной группы почти в 2,5 раза (табл. 2). Также рез-
ко повышенным оказался уровень агрегирован-
ных и дегранулированных форм. За счет этого 
содержание неактивированных тромбоцитов 
крови уступало контрольному показателю на 
45,2% (p<0,05). Образование дегранулированных 
форм происходило преимущественно за счет 
высвобождения альфа-гранул.  
 
Таблица 2 
Состояние морфологических параметров форменных элементов крови в контрольной группе и у больных 
СД 2 типа с субоптимальным гликемическим контролем и АГ, M ± m 
 
Параметры Группа контроля Основная клини-ческая группа 
Неактивированные тромбоциты (%) 75,5 ± 9,3 41,2 ± 4,3* 
Агрегированные тромбоциты (%) 6,8 ± 0,82 17,1 ± 1,9* 
Дегранулированные тромбоциты (%) 6,3 ± 1,1 18,6 ± 2,2* 
Активированные тромбоциты (%) 24,5 ± 1,9 58,8 ± 7,6* 
Альфа-гранулы (мкм3/мкм3) 0,108±0,031 0,064±0,009* 
Дельта-гранулы (мкм3/мкм3) 0,037±0,012 0,028 ± 0,007 
Лямбда-гранулы (мкм-2) 0,142±0,037 0,108 ± 0,031 
Митохондрии (мкм3/мкм3) 0,024±0,008 0,013±0,003* 
Дискоциты (%) 83,4 ± 4,8 57,8 ± 6,1* 
Дискоэхиноциты (%) 11,6 ± 4,2 26,1 ± 2,7* 
Сфероциты (%) 2,91 ± 0,70 6,19 ± 0,8* 
Сфероэхиноциты (%) 1,68 ± 0,33 2,83 ± 0,37* 
Биполярные тромбоциты (%) 0,53 ± 0,18 0,91 ± 0,18 
Активные тромбоциты (%) 16,6 ± 2,2 41,6 ± 4,5* 
Малые тромбоцитарные агрегаты 3,10 ± 0,71 11,42 ± 1,39* 
Большие тромбоцитарные агрегаты 0,17 ± 0,02 2,40 ± 0,19* 
Нормальные эритроциты (%) 87,53 ± 0,94 83,93 ± 2,02 
Обратимо измененные эритроциты (%) 9,52 ± 0,87 12,96 ± 0,90* 
Необратимо измененные эритроциты (%) 2,74 ± 0,19 3,11 ± 0,26* 
 
Примечание: * – достоверное отличие от группы контроля (p < 0,05). 
 
Степень указанных патоморфологических 
изменений в значительной степени зависела от 
уровня альбуминурии. В составе тромбоцитарно-
го пула крови у больных с нормальбуминурией 
выявлялось ограниченное количество тромбоци-
тов с существенным дисбалансом альфа- и дель-
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та-гранул, а также изменениями в содержании 
лизосом и ультраструктуре митохондрий. Фраг-
менты тромбоцитов и псевдоподии наблюдались 
в умеренном количестве. У подавляющего боль-
шинства пациентов морфология хромомера 
тромбоцитов свидетельствовала об ограниченно 
развитой степени нарушений тромбоцитарного 
гемостаза (рис. 4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Ультраструктура тромбоцитов крови боль-
ной СД 2 типа с субоптимальным гликемическим конт-
ролем и АГ с нормальбуминурией. Электронограмма. 
×10000. 
 
Напротив, у больных при наличии МАУ от-
мечались значительные патологические измене-
ния тромбоцитов, которые сопровождались су-
щественной гетероморфностью тромбоцитарного 
пула по его функциональной гиперактивности и 
изменениям структуры хромомера большинства 
тромбоцитов на фоне их морфологической 
трансформации по гиалиновому типу (рис. 5, 6).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Ультраструктура форменных элементов 
крови больной СД 2 типа с субоптимальным гликемиче-
ским контролем и АГ с МАУ. Электронограмма. ×6000. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 6. Ультраструктура тромбоцитов крови боль-
ной СД 2 типа с субоптимальным гликемическим конт-
ролем и АГ с МАУ. Электронограмма. ×10000. 
 
В частности, наблюдались многочисленные 
циркулирующие агрегаты крови с наличием зна-
чительного количества функционально активных 
полиморфноядерных лейкоцитов в составе агре-
гатов с развитыми псевдоподиями, многочис-
ленными фагосомами и их комплексами со спе-
цифическими и неспецифическими гранулами. 
Исследование выявило незначительное содержа-
ние лейкоцитов в сложных тромбоцитарных аг-
регатах, причем среди них преобладали нейтро-
фильные гранулоциты. Их морфология свиде-
тельствовала о существенно повышенной функ-
циональной активности: цитоплазма клеток ха-
рактеризовалась гетероморфностью, клетки име-
ли многочисленные псевдоподии, количество 
фагосом и их комплексов со специфическими и 
неспецифическими гранулами была увеличен-
ной, выявлялись незрелые нейтрофилы. 
Единичные эозинофильные гранулоциты 
проявляли признаки гиперактивации за счет об-
разования развитых псевдоподий, значительной 
деформируемости, определенной редукции орга-
нелл общего назначения. Специфические эози-
нофильные гранулы располагались с незначи-
тельной плотностью, часто на периферии клеток 
и свидетельствовали об их зрелости. Итак, наря-
ду с изменениями нейтрофилов, характерными 
для эндотелиальной дисфункции, признаки гипе-
рактивации эозинофилов указывали на развитие 
значительного внутрисосудистого воспаления, а 
их относительно небольшое количество в составе 
агрегатов – на ограничение участия эозинофилов 
как адаптивного регулятора воспаления и как 
агента внеклеточного фибринолиза. Кроме того, 
в отличие от морфологии циркулирующих агре-
гатов у пациентов с нормальбуминурией, слож-
ные агрегаты у больных с МАУ содержали зна-
чительное количество эритроцитов, среди кото-
рых преобладали необратимо трансформирован-
ные формы – куполообразные и сфероциты, а 
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также эритроциты в виде спущенного мяча. 
По данным фазово-контрастной микроско-
пии, количество малых тромбоцитарных агрега-
тов в 3,7 раза превышало показатель группы кон-
троля. Кроме того, у больных данного контин-
гента обнаруживались средние и крупные агре-
гаты, которые в ряде случаев содержали отдель-
ные лейкоциты и эритроциты. При ультраструк-
турном исследовании дегранулированных тром-
боцитов вблизи цитолеммы оказывались много-
численные лабильные гранулы с дефрагментиро-
ванными мембранами. Такие постклеточные 
формы, в отличие от агрегированных тромбоци-
тов, преимущественно встречались вне состава 
агрегатов. Также наблюдалось появление боль-
ших сферических форм с наличием новообразо-
ванных псевдоподий на поверхности, признака-
ми дестабилизации наружной мембраны и суще-
ственным расширением открытой канальцевой 
системы. Глубокие участки этой системы содер-
жали аморфный материал умеренной электрон-
ной плотности. Количество плотных телец пре-
вышало содержание альфа-гранул, лизосомы и 
митохондрии наблюдались в значительно мень-
шем количестве по сравнению с интактными 
тромбоцитами. 
У больных СД 2 типа с недостаточным гли-
кемическим контролем и АГ наблюдалось стати-
стически значимое снижение содержания нор-
мальных дисковидных тромбоцитов за счет рез-
кого нарастания количества дискоэхиноцитов, 
сфероцитов и сфероэхиноцитов, что приводило к 
двукратному повышению содержания активных 
клеток. Также установлено резкое нарастание в 
циркуляции малых тромбоцитарных агрегатов и 
тромбоагрегатов средних и больших размеров (в 
14,1 раза) по сравнению с контрольными значе-
ниями. 
Морфологический анализ форменных эле-
ментов крови у больных с плохим гликемиче-
ским контролем обнаружил резкую активацию 
тромбоцитов с участием лейкоцитов различных 
типов. В частности, доля активированных тром-
боцитов повышалась более 2,5-кратно по срав-
нению с контрольными значениями, преобладая 
над содержанием неактивированных клеток. На-
блюдался значительный рост количества агреги-
рованных форм – в 2,7 раза. Дегранулированные 
тромбоциты по относительному содержанию в 
3,2 раза превышали показатель группы контроля 
за счет высвобождения альфа-гранул и дельта-
гранул, а также достоверного уменьшения со-
держания лизосом и митохондрий (табл. 3).  
 
Таблица 3 
Состояние морфологических параметров форменных элементов крови в контрольной группе и у больных 
СД 2 типа с плохим гликемическим контролем и АГ, M ± m 
 
Параметры Группа контроля Основная клиниче-ская группа 
Неактивированные тромбоциты (%) 75,5 ± 9,3 38,1 ± 3,9* 
Агрегированные тромбоциты (%) 6,8 ± 0,82 18,4 ± 1,7* 
Дегранулированные тромбоциты (%) 6,3 ± 1,1 19,9 ± 2,4* 
Активированные тромбоциты (%) 24,5 ± 1,9 61,9 ± 5,1* 
Альфа-гранулы (мкм3/мкм3) 0,108 ± 0,031 0,050 ± 0,008* 
Дельта-гранулы (мкм3/мкм3) 0,037 ± 0,012 0,023 ± 0,004* 
Лямбда-гранулы (мкм-2) 0,142 ± 0,037 0,091 ± 0,011* 
Митохондрии (мкм3/мкм3) 0,024 ± 0,008 0,013 ± 0,002* 
Дискоциты (%) 83,4 ± 4,8 52,8 ± 2,4* 
Дискоэхиноциты (%) 11,6 ± 4,2 30,9 ± 3,7* 
Сфероциты (%) 2,91 ± 0,70 11,10 ± 2,42* 
Сфероэхиноциты (%) 1,68 ± 0,33 3,09 ± 0,56* 
Биполярные тромбоциты (%) 0,53 ± 0,18 1,12 ± 0,13* 
Активные тромбоциты (%) 16,6 ± 2,2 40,4 ± 4,9* 
Малые тромбоцитарные агрегаты 3,10 ± 0,71 14,5 ± 1,72* 
Большие тромбоцитарные агрегаты 0,17 ± 0,02 4,36 ± 0,55* 
Нормальные эритроциты (%) 87,53 ± 0,94 82,24 ± 1,39* 
Обратимо измененные эритроциты (%) 9,52 ± 0,87 14,32 ± 0,83* 
Необратимо измененные эритроциты (%) 2,74 ± 0,19 3,44 ± 0,23* 
 
Примечание: * – достоверное отличие от группы контроля (p < 0,05). 
 
В целом, в составе тромбоцитарного пула 
больных с нормальбуминурией выявлялись мно-
гочисленные тромбоциты с заметным дисбалан-
сом альфа- и дельта-гранул, а также изменения-
ми в содержании лизосом и ультраструктуре ми-
тохондрий. В значительном количестве встреча-
лись фрагменты тромбоцитов и развитые псев-
доподии на поверхности клеток. У большинства 
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пациентов морфология хромомера тромбоцитов 
свидетельствовала о выраженной степени нару-
шений тромбоцитарного гемостаза (рис. 7). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 7. Ультраструктура тромбоцитов крови боль-
ной СД 2 типа с плохим гликемическим контролем и АГ 
с нормальбуминурией. Электронограмма. ×18000. 
 
У больных с МАУ отмечались резкие пато-
логические изменения тромбоцитов, которые 
сопровождались существенной гетероморфно-
стью тромбоцитарного пула по его функцио-
нальной гиперактивности и изменениям структу-
ры хромомера абсолютного большинства тром-
боцитов на фоне их ограниченной способности 
образовывать псевдоподии (рис. 8, 9). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 8. Ультраструктура тромбоцитов крови боль-
ной СД 2 типа с плохим гликемическим контролем и АГ 
с МАУ. Электронограмма. ×15000. 
 
Определялся повышенный уровень агрега-
тообразования, причем по своей морфологии 
большие по размерам циркулирующие агрегаты 
соответствовали структуре сложных образова-
ний, содержащих эритроциты и различные типы 
лейкоцитов. В частности, значительное количе-
ство функционально активных нейтрофилов с 
полиморфными ядрами и с развитыми псевдопо-
диями, многочисленными фагосомами их ком-
плексами с тромбоцитарными гранулами свиде-
тельствовали об активном внутрисосудистом 
воспалительном процессе. На развитие воспали-
тельного процесса у пациентов с плохим глике-
мическим контролем гипергликемии указывала 
также значительная часть активированных эози-
нофилов и существенная примесь эритроцитов в 
составе агрегатов. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 9. Состояние форменных элементов крови 
больной СД 2 типа с плохим гликемическим контролем 
и АГ с МАУ. Электронограмма. ×20000. 
 
Часто наблюдались также частично дегра-
нулированные клетки с остатками лабильных 
гранул. Наряду со значительно повышенным 
уровнем агрегированных тромбоцитов наблюда-
лось появление больших сферических форм с 
псевдоподиями и признаками дестабилизации 
внешней мембраны. Мембраны канальцев часто 
были фрагментированными, цитолемма тромбо-
цитов утрачивала целостность в участках, кото-
рые контактировали с другими клетками в соста-
ве агрегатов. 
Наблюдалось статистически значимое сни-
жение содержания нормальных дисковидных 
тромбоцитов (на 36,7%) за счет резкого роста 
количества дискоэхиноцитов (в 2,7 раза), сферо-
цитов (в 3,8 раза) и сфероэхиноцитов (в 1,9 раза), 
что приводило к 2,5-кратному повышению со-
держания активных форм. У больных с плохим 
гликемическим контролем концентрация малых 
тромбоцитарных агрегатов крови в среднем в 4,7 
раза превышала значение контрольной группы. У 
данных больных наблюдалось резкое (в 25,6 
раза) превышение контрольных значений содер-
жания средних и больших тромбоцитарных агре-
гатов. Также наблюдалось повышение содержа-
ния обратимо и необратимо трансформирован-
ных эритроцитов – на 50,4% и 25,5% (p<0,05) 
соответственно. 
Таким образом, морфологическим субстра-
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том повреждения тромбоцитарного гемостаза у 
больных СД 2 типа с АГ выступает комплекс 
ультраструктурных изменений клеток крови: 1) 
внутрисосудистая гиперактивация тромбоцитов, 
2) дисбаланс содержания всех типов их гранул, 
3) трансформация поверхностной цитоархитек-
тоники эритроцитов и 4) образование различных 
по составу и размерам тромбоцитарных агрега-
тов. Данный комплекс выявляется у всех без ис-
ключения пациентов данного контингента и вы-
ступает в роли раннего предиктора развития бо-
лезни. Наиболее чувствительными количествен-
ными характеристиками указанного комплекса 
является относительное содержание активиро-
ванных и агрегированных тромбоцитов, плот-
ность упаковки альфа- и дельта-гранул, уровень 
обратимо трансформированных эритроцитов, 
количество тромбоцитарных агрегатов. 
Выводы  
1. Степень альтерации тромбоцитарного ге-
мостаза зависит от качества гликемического кон-
троля и уровня альбуминурии. У больных с оп-
тимальным гликемическим контролем происхо-
дит достоверное увеличение относительного со-
держания активированных тромбоцитов с сохра-
нением нормального содержания агрегирован-
ных и дегранулированных форм и появлением 
единичных тромбоцитов с дисбалансом альфа- и 
дельта-гранул. У пациентов с МАУ отмечается 
значительное повреждение тромбоцитарного 
гемостаза за счет достоверного нарастания со-
держания активированных, дегранулированных и 
агрегированных тромбоцитов и развития гипе-
рактивации тромбоцитов по гиалиновому типу. 
2. У больных с субоптимальным и плохим 
гликемическим контролем нарушения тромбоци-
тарного гемостаза заключаются в достоверном 
увеличении относительного содержания активи-
рованных тромбоцитов (на 126,9-135,9%) с по-
вышением содержания агрегированных и дегра-
нулированных форм и появлением многочислен-
ных тромбоцитов с дисбалансом альфа- и дельта-
гранул, а также редукцией митохондрий (на 25,3-
28,0%). 
3. У пациентов с МАУ и плохим гликемиче-
ским контролем отмечается резкое нарушение 
тромбоцитарного гемостаза за счет достоверного 
нарастания содержания активированных, дегра-
нулированных и агрегированных тромбоцитов, 
высвобождения содержимого большинства гра-
нул, развития внутрисосудистой гиперактивации 
тромбоцитов, увеличения количества обратимо и 
необратимо трансформированных эритроцитов, 
повышения уровня агрегатообразования, в том 
числе появления сложных тромбоцитарно-
лейкоцитарных агрегатов. 
Перспективы дальнейших исследований 
связаны с анализом внутриклеточных реакций 
тромбоцитов, лейкоцитов и эритроцитов у боль-
ных СД и АГ с высоким кардиоваскулярным 
риском. 
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Перцева Н.О. Морфологічний субстрат ушкодження тромбоцитарного гемостазу у хворих на 
цукровий діабет 2 типу з артеріальною гіпертензією. 
Реферат. Метою даного дослідження було визначення морфологічних змін формених елементів 
крові у хворих на цукровий діабет 2 типу з артеріальною гіпертензією. Показано, що внутрішньосудинна 
гіперактивація тромбоцитів, дисбаланс вмісту всіх типів гранул, трансформація поверхневої 
цитоархітектоніки еритроцитів і формування тромбоцитарних агрегатів виявляються у всіх пацієнтів да-
ного контингенту, що виступає в ролі раннього предиктора розвитку хвороби. 
Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, артеріальна гіпертензія, тромбоцитарний гемостаз, ультра-
структура. 
